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交感神経活動（Muscle Sympathetic Nerve Activity：MSNA）を同時測定し，動脈圧の変動に対する末梢血管調節
性交感神経活動の変化量から BRS を検証した．健常成人男性 10 名［31±2 歳］を対象に，水平仰臥位でルームエ
アー，100％酸素（O2），30％N2O，40％N2O をそれぞれ 20 分間吸入した後，各条件下で心拍数（HR），心拍出量
（CO），1 回拍出量（SV），連続血圧および MSNA を 5 分間測定した．さらに，O2 を 20 分間吸入した後に回復期を
設け，ルームエアーで 5 分間同様の測定をした．BRS の評価のために，まず，連続血圧の拡張期血圧（DBP）を 3 
mmHg ごとにグルーピングを行い，各グループの DBP 平均値を DBP の代表値とし，100 拍あたりの MSNA のバー
スト数（BI）とバースト面積（Total MSNA）を MSNA 代表値とした．各グループの DBP と BI および Total 
MSNA 代表値から求めた直線回帰の傾きを交感神経性圧受容器反射感受性（sBRS）とした．各 IS 条件間で HR，
CO，血圧に差はなかった．また，DBP と BI および Total MSNA で求めた sBRS は両者とも IS 濃度による変動を示
さなかった．以上から，笑気吸入中に圧受容器反射のオペレーティングポイント，感受性とも維持されることが示唆
された．


















































N2O 吸入時，（30％・40％IS），IS 後の回復期の 5 つを
設けた．各濃度の N2O を 20 分間吸入した後に，回復期




圧受容器反射感受性評価開始 2 分 30 秒後と 5 分後に
アームカフ血圧，心拍数（HR）を計測し，データ収集シス
テム（PowerLab®：ADInstruments，Sydney，Australia）
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3．マイクロニューログラフィー
　 タ ン グ ス テ ン 性 針 電 極（UNA30F2T®：FHC，
Bowdoin，USA）を膝窩の腓骨頭後部より経皮的に腓骨
神経まで挿入した（図 2）．また，その針電極から 2～3 























　MSNA は 安 静 時 の 最 大 バ ー ス ト の 振 幅 を 100 au
（arbitrary unit）という数値を割り当て，それに対しす
べ て の バ ー ス ト 振 幅 を 信 号 処 理 ソ フ ト ウ ェ ア
（LabView®：National Instruments，Austin，USA）を
用いて標準化した 10）．さらに，同ソフトウェアで S/N
比が 2 以上のものを MSNA バーストとし，各 MSNA
バーストの曲線下面積を 1 拍ごとに定量化した．その
後，下記の式で 1 分間あたりのバースト発生頻度（BF），
100 心拍ごとのバースト発生数（BI），および 1 心拍あ



















DBP に対応した MSNA バーストの有無から BI を，す
べての DBP に対応した MSNA バースト面積の積算か
ら Total MSNA を算出し，各グループの MSNA 代表値
とした 11，12）．その後，DBP 代表値を X 軸に，BI，ある

















る BF，および Total MSNA に差がみられなかった（表
2）．
3．圧受容器反射感受性
　sBRS を示す回帰直線の代表例（Subject #4）を図 5













IS 時に 1 拍ごとの血圧変動を考慮していない単位時間
あたりのアームカフ血圧の平均値に変化を示さなかった
ということは，今回の研究における吸入 20 分時でも，










いう結果であった．本研究は Inada らの 60％N2O の吸
入で HR に変化がなかったという報告 14）と一致してい
る．一方，Eisele らは，40％N2O 吸入で HR，CO が低
下するという本研究結果と異なった報告 15）をしている．
Eisele らは IS に対する馴化をするため，IS による循環
評価を実施する 3～4 週間前から毎日 IS を行っていた．
このため，N2O 吸入自体に対する不安・恐怖などの精
神的ストレスから生ずる HR 亢進が起こらず，本来の
N2O 吸入による HR の低下が相殺されずに表現されて
いると考えられる．しかしながら，歯科臨床では馴化の
表 2　各条件下での循環・神経活動指標の平均
Room air 100％O2 30％IS 40％IS Recovery
SBP（mmHg） 123±7 127±8 123±7 124±8 128±5
DBP（mmHg） 73±7 76±6 76±9 75±7 78±5
HR（beats/min） 66±9 64±10 61±10 62±12 67±13
CO（l/min） 6.5±1.2 5.4±1.2 5.7±1.1 5.4±1.3 5.7±1.6
BF（bursts/min） 21±10 20±8 23±9 23±8 23±9
Total MSNA（units） 247±107 243±120 297±131 276±132 312±221
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べきわめて小さいため 16），HR に変化を認めない本研究
では HR と SV の積からなる CO にも影響を及ぼさな
かったと考えられた．血圧の構成要因として CO がある
ことから，IS によりアームカフ血圧の平均値に変動が
なかった理由として，IS により CO が変化しなかった
ことが要因の一つとして挙げられる．
3）MSNA
　RA と比較して 30，40％IS では BF，Total MSNA と
もに変化がなかった．67％IS における自律神経活動を
心拍変動で評価した場合，交感神経の優位性を推定する







ト MSNA を直接評価した点は，IS 吸入による安静時の
交感神経活動量は変化しないという過去の推察を強くサ
ポートしたこととなる．また，MSNA は心臓交感神経







All values are means±SD
100％O2：100％酸素吸入時，IS：笑気吸入鎮静，DBP：




た，健常者ではストレスに対する SV の変化は HR に比
笑気吸入鎮静時の圧受容器反射感受性400













る．今回，われわれは 30，40％IS により sBRS に変化
を認めなかったという結果を得た．前節から，30，40％
IS は血圧中枢での OP の設定に変化を及ぼすことはな
いことが示唆されたが，求心路血圧信号から誘発された
遠心路交感神経活動の感度も維持されていた．つまり，
OP の周囲を変動する血圧の振幅に IS が影響を与えな
いことが示唆された．さらに，30％IS を開始してから
至適鎮静が得られるまでの時間は，10 分以降とされて
いる 20）ことから，本研究では 20 分間の N2O 持続吸入後
に圧受容器反射感受性評価を行った．以上のことから，
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Effects of Nitrous Oxide Sedation on Sympathetic Baroreflex Sensitivity
ISONO Kazushige1）, MITSUI Tatsuhisa2）, HIGUCHI Yudai1）, 
FURUTANI Chiaki3）, OGASAWARA Tadashi1） and OKADA Yoshiyuki1，3）
1） Department of Special Needs Dentistry, Matsumoto Dental University
2） Nawa Dental Clinic
3） Department of Special Care Dentistry, Hiroshima University Hospital
　Nitrous oxide inhalation sedation is widely used in dental practice as an effective means of mental sedation to 
reduce stress during dental treatment. Circulation dynamics are maintained and adjusted by baroreflex, but there 
is no information available regarding the sensitivity of baroreflex during N2O inhalation. Therefore, we evaluated 
whether sympathetic baroreflex sensitivity （Sympathetic BRS） is decreased by nitrous oxide inhalation sedation. 
Arm cuff and beat-to-beat BP （finger plethysmography）, HR, cardiac output （CO）, stroke volume （SV）, and 
MSNA （microneurography） were measured during inhalation of room air, 100％ oxygen, 30％ and 40％ nitrous 
oxide, and recovery （room air） for 20 min through a mask, respectively, in 10 young men ［age 31±2 （SD） yrs］. 
Sympathetic BRS was analyzed from the spontaneous changes in beat-by-beat diastolic BP and corresponding 
MSNA （burst incidence） during the last 5 minutes of each condition. Systolic and diastolic BP did not differ among 
the inhalation conditions. HR, CO, and MSNA （burst frequency and total MSNA） were also similar between all 
conditions. Sympathetic BRS remained unchanged by inhalation sedation with any nitrous oxide concentration 
（burst incidence）. These results suggest that baroreflex function is maintained during nitrous oxide inhalation 
sedation and nitrous oxide itself does not directly affect BP regulation.
